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Streszczenie
Zaburzenia połykania płynów, pokarmów i śliny często występują w przewlekłych chorobach układu nerwowego, szcze-
gólnie w schorzeniach neurozwyrodnieniowych. Dysfagię neurogenną o nagłym początku w populacji osób starszych 
najczęściej stwierdza się u chorych z udarem mózgu. Występowanie dysfagii wiąże się z wieloma niebezpiecznymi dla 
chorych powikłaniami, takimi jak niedożywienie, odwodnienie oraz powikłania aspiracyjne, z możliwością groźnych dla 
życia infekcji płuc. Ponadto zaburzenia połykania w istotny sposób wpływają na jakość życia chorych.
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Wprowadzenie
W akcie połykania uczestniczą mięśnie poprzecz-
nie prążkowane ust, języka, gardła, podniebienia oraz 
mięśnie gładkie przełyku. Są one unerwione przez nerwy 
czaszkowe, między innymi nerwy twarzowy, trójdzielny, 
językowo-gardłowy, błędny, podjęzykowy, których jądra są 
zlokalizowane w obrębie mostu i rdzenia przedłużonego. 
Ważną rolę odgrywa także unerwienie czuciowe okolicy ust, 
języka i gardła (nerwy V, IX, X) oraz uczestniczące w regulacji 
łaknienia oraz odbieraniu bodźców smakowych jądro pasma 
samotnego. W obszarach korowych za połykanie odpowia-
dają asymetryczne obszary korowe — pierwszorzędowa kora 
czuciowo-ruchowa — zakręty przedśrodkowy i zaśrodkowy, 
kora przedruchowa, przednia część wyspy, dodatkowa kora 
ruchowa, przedni zakręt kory obręczy oraz wieczko. Istotną 
rolę pełnią także móżdżek (przewaga półkuli lewej i robaka) 
oraz jądra podkorowe, odpowiedzialne za koordynację, 
płynność ruchu i napięcie mięśniowe [1, 2].
Dysfagia w chorobach układu nerwowego 
(dysfagia neurogenna)
Akt połykania składa się z fazy ustnej, inicjowanej za-
leżenie od woli, którą można podzielić na fazę preoralną, 
ustną przygotowawczą i ustną właściwą, fazy gardłowej oraz 
przełykowej. Dysfagia neurogenna ma charakter przed-
przełykowy, dotyczy fazy ustnej i gardłowej (dysfagia górna) 
i jest spowodowana schorzeniami układu nerwowego [1, 2]. 
Neurogenne zaburzenia fazy przełykowej są zjawiskiem 
rzadkim, zwykle wiążą się z procesami miejscowymi. Dysfa-
gia jest związana z zagrożeniem zachłystowym zapaleniem 
płuc w wyniku tak zwanej cichej aspiracji, odwodnieniem 
czy z niedożywieniem. Inne zjawiska towarzyszące dysfagii 
to lęk, depresja oraz wykluczenie społeczne.
Do podstawowych objawów dysfagii neurogennej należą:
 — trudności w połykaniu pokarmu (nieefektywne poły-
kanie);
 — uczucie zalegania pokarmu w gardle;
 — krztuszenie się i kaszel podczas połykania;
 — nadmierne ślinienie się z powodu niezdolność do 
przełknięcia śliny;
 — cofanie się pokarmu lub płynów przez nos.
Najczęstsze schorzenia układu nerwowego przebiega-
jące z dysfagią to choroby występujące w wieku dorosłym 
lub starszym [1–3]. Listę wybranych schorzeń układu 
nerwowego, w których może występować dysfagia, przed-
stawiono w tabeli 1.
Do zespołów klinicznych będących przyczyną dysfagii 
neurogennej należą zespół opuszkowy i zespół rzekomo-
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opuszkowy, występujące najczęściej w przebiegu schorzeń 
naczyniowych mózgu lub schorzeń neurozwyrodnieniowych. 
Inną przyczyną może być uszkodzenie pojedynczych lub 
wielu nerwów czaszkowych (np. V, VII, IX, X, XII, uszkodzenie 
włókien ruchowych lub czuciowych), zwykle w przebiegu 
naciekowych procesów miejscowych, zaburzenia transmi-
sji nerwowo-mięśniowej (np. w miastenii), osłabienie siły 
mięśniowej w przebiegu pierwotnych schorzeń mięśni (np. 
w dystrofiach mięśniowych lub miopatiach, np. o podłożu 
zapalnym). Przyczyną dysfagii mogą być także zaburzenia 
ruchowe, takie jak dystonia czy dyskinezy pląsawicze, za-
burzenia precyzji i planu ruchu, koordynacji poszczególnych 
faz połykania czy zaburzenia koordynacji połykania i oddy-
chania, jak na przykład w ataksji czy w apraksji. Przyczyną 
zaburzeń połykania może być również nieprawidłowa posta-
wa chorych związana ze schorzeniami układu nerwowego, 
na przykład w dystonii szyjnej, w kamptokormii w przebiegu 
choroby Parkinsona czy stwardnienia zanikowego boczne-
go (SLA, sclerosis lateralis amyotrophica). Dysfagia może 
być także związana z zaburzeniami funkcji poznawczych 
z często towarzyszącymi zaburzeniami zachowania. W wielu 
schorzeniach zwyrodnieniowych układu nerwowego ma 
ona złożone podłoże kliniczne (np. w chorobie Alzheimera, 
postępującym porażeniu nadjądrowym, chorobie Hunting-
tona) [1–7].
Badanie chorego z dysfagią
Podstawowe znaczenie w badaniu chorych z dysfagią 
ma wywiad zebrany od chorego oraz jego opiekunów, 
szczególnie w przypadku występujących w schorzeniach 
neurozwyrodnieniowych zaburzeń poznawczych lub zabu-
rzeń mowy. W anamnezie uwzględnia się także wywiad 
rodzinny, ponieważ w niektórych schorzeniach warunko-
wanych genetycznie dysfagia może być jednym z istotnych 
objawów klinicznych (np. w dystrofii miotonicznej) [1, 2]. 
W przedmiotowym badaniu neurologicznym należy zwrócić 
szczególną uwagę na symetrię twarzy, symetrię języka, 
jego ruchomość, obecność zaniku mięśni oraz fascykulacji, 
ustawienie i ruchomość podniebienia, odruchy podniebien-
ne i gardłowy, obecność ruchów mimowolnych w obrębie 
twarzy, a także występowanie zaburzeń mowy, przede 
wszystkim o charakterze dyzartrii. Powinno się również 
zwrócić uwagę na zaburzenia czucia w obrębie twarzy 
oraz ustawienie głowy i szyi. Bardzo ważna jest obserwacja 
połykania podczas próby podawania płynów obojętnych 
— na przykład za pomocą testu podania 90 ml wody (test 
de Pippo) [8]. W przypadku występowania nasilonego 
kaszlu i krztuszenia się, a także w przypadku zaburzenia 
koordynacji między połykaniem a oddychaniem należy 
wykonać pulsoksymetrię. Do oceny sprawności jedzenia 
można wykorzystać także kwestionariusz przesiewowy 
Testu Oceny Procesu Jedzenia (EAT-10, Eating Assesment 
Tool; Attitudest Test) [9]. Można również stosować inne 
skale kliniczne służące do ilościowego określania zaburzeń 
połykania, takie jak The Yale Swallow Protocol, Munich 
Dysphagia Test — Parkinsons Disease (MDT-PD) czy Hun-
tingtons Disease Dysphagia Scale [1, 8, 9].
Objawy kliniczne towarzyszące dysfagii
W tabeli 2 przedstawiono podstawowe objawy kliniczne 
związane z dysfagią neurogenną.
Dysfagia a dyzartria
Dyzartria jest objawem, który często towarzyszy dysfagii 
(np. w zespole opuszkowym, rzekomoopuszkowym, pozapi-
ramidowym czy móżdżkowym). Z tego powodu w przypadku 
stwierdzenia dyzartrii konieczne jest szczegółowe zebranie 
wywiadu pod kątem występowania zaburzeń połykania 
oraz przeprowadzenie wnikliwego badania przedmiotowe-
go, także z oceną połykania (np. próba z podaniem płynu 
obojętnego) [1, 2].
Badania pomocnicze w dysfagii
Do oceny dysfagii w schorzeniach układu nerwowego, 
która w większości przypadków ma charakter dysfagii 
górnej, oraz w celu ewentualnego wykluczenia jej pozaneu-
rologicznego podłoża wskazane jest wykonanie wideoendo-
skopowego badania połykania (FEES, fiberoptic endoscopic 
evaluation of swallowing) za pomocą krótkiego endoskopu 
[1, 2, 10]. Podczas badania należy zwrócić szczególną 
uwagę na ruchomość głośni oraz zaleganie resztek po-














Zapalenie wielomięśniowe, zapalenie skórno-mięśniowe, 
wtrętowe zapalenie mięśni
Dystrofie mięśniowe, np. dystrofia miotoniczna, oczno-gardłowa
Nowotwory mózgu
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karmowych w okolicy dolinki nagłośniowej i w zachyłkach 
gruszkowatych. W przypadku podejrzenia dysfagii przeły-
kowej konieczne jest przeprowadzenie pełnej endoskopii. 
Pomocnym badaniem jest także wideofluoroskopia (VFSS, 
videofluoroscopic swallowing study) [11]. Istotne znaczenie 
mają również scyntygraficzne badanie motoryki przełyku, 
pH-metria i manometria przełyku. Czasami pomocne mogą 
być także pomiar impedancji oraz badanie endosonograficz-
ne. W przypadku stwierdzenia zmian anatomicznych w ob-
rębie jamy ustnej, gardła czy przełyku może być konieczne 
przeprowadzenie biopsji. Badania neuroobrazowe, takie jak 
tomografia komputerowa oraz rezonans magnetyczny głowy, 
pozwalają na wykazanie neurologicznych przyczyn dyzartrii 
przede wszystkim w schorzeniach naczyniowych mózgu 
oraz postępujących schorzeniach neurozwyrodnieniowych. 
Diagnostyka elektromiograficzna oraz elektroneurograficz-
na może być przydatna w przypadku podejrzenia schorzeń 
mięśni oraz obwodowego układu nerwowego jako przyczyn 
zaburzeń połykania.
W dalszej części artykułu przedstawiono wybrane 
schorzenia układu nerwowego przebiegające z dysfagią.
Schorzenia układu nerwowego  
przebiegające z dysfagią
Udar mózgu
Udar mózgu jest najczęstszą przyczyną dysfagii neuro-
gennej [1, 2, 12–14]. Dysfagia może występować u ponad 
50% (nawet do 80%) chorych w ostrym okresie udaru móz-
gu. U 20% chorych może dojść do powikłań aspiracyjnych. 
Zaburzenia połykania wycofują się zwykle u 90% chorych 
w czasie 2 tygodni od wystąpienia udaru. Natomiast u 8% 
pacjentów dysfagia utrzymuje się przez 6 miesięcy lub 
dłużej. U chorych z udarem mózgu jest ona związana 
przede wszystkim z uszkodzeniem opuszki lub zespołem 
rzekomoopuszkowym, a także może być objawem uszko-
dzenia korowego czy izolowanego uszkodzenia w udarach 
zatokowych. Opisywano także zaburzenia praksji oraz za-
burzenia móżdżkowe jako przyczynę dysfagii poudarowej. 
Zespół Foix-Chavany-Marie jest rzadko występującym ze-
społem związanym z uszkodzeniem naczyniowym, w którym 
podstawowymi objawami klinicznymi są dysfagia, anartria, 
zaburzenia żucia oraz apraksja. Klinicznie jest określany 
mianem obustronnego przedniego zespołu wieczkowego.
Stwardnienie zanikowe boczne
U chorych z SLA dysfagia ustno-gardłowa występuje 
z częstością od 30 do 100% w zależności od podtypu 
klinicznego schorzenia oraz stadium jego zaawansowania 
[15–17]. Dysfagia wiąże się przede wszystkim z objawami 
zespołów opuszkowego i rzekomoopuszkowego. U cho-
rych często stwierdza się uporczywe ślinienie. Ze względu 
na pogorszenie wydolności oddechowej oraz odruchu 
kaszlowego częstym powikłaniem są aspiracje. Z powodu 
postępującego charakteru schorzenia w większości przy-
padków w zaawansowanym stadium choroby konieczne jest 
założenie przezskórnej endoskopowej gastrostomii (PEG, 
percutaneous endoscopic gastrostomy).
Uszkodzenie nerwów czaszkowych
Zaburzenia połykania występują między innymi w ostrej 
poliradikuloneuropatii zapalnej — zespole Guillaina-Barré-
go — o ciężkim przebiegu. Mogą być również związane 
z uszkodzeniem wielu nerwów czaszkowych, które klinicz-
nie manifestuje się jako tak zwane polyneuritis cranialis, 
na przykład w przebiegu ostrej poliradikuloneuropatii 
zapalnej, procesów nowotworowych rozwijających się na 
podstawie czaszki, w przebiegu sarkoidozy, zakażenia 
ludzkim wirusem nabytego niedoboru odporności (HIV, 
human immonodeficiency virus), błonicy, boreliozy, liste-
riozy, infekcji wirusem varicella-zoster, EBV czy po urazie 
czaszkowo-mózgowym [1, 2].
Choroba Parkinsona i parkinsonizmy atypowe
W chorobie Parkinsona dysfagia może występować 
u około 30% chorych [5, 18–22]. U pacjentów z tym 
schorzeniem stwierdza się zaburzenia czucia w obszarze 
gardła i krtani. Obserwuje się problemy z przemieszcza-
niem kęsa pokarmowego, suchość śluzówek, opóźnienie 
w zapoczątkowaniu fazy gardłowej połykania. Stwierdza 
się zaleganie treści pokarmowej w gardle, a także ciche 
aspiracje, początkowo zwykle samej śliny. Aspiracje wy-
stępują u 15–56% chorych, a ciche aspiracje — u 15–33% 
pacjentów [5]. Uważa się, że leczenie dopaminergiczne nie 
wpływa w istotny sposób na zaburzenia połykania [18–22].
W postępującym porażeniu nadjądrowym występują za-
burzenia w przemieszczaniu kęsa pokarmowego oraz w jego 
kontroli, zbyt szybkie przemieszczanie kęsa pokarmowego 
Tabela 2. Objawy kliniczne towarzyszące dysfagii neurogennej
Krztuszenie się, niemożność kaszlu
Pogorszenie ruchomości podniebienia




Fascykulacje w obrębie języka
Mioklonie języka i podniebienia
Wygórowanie lub osłabienie odruchu żuchwowego
Ruchy mimowolne w zakresie twarzy i szyi
Dyzartria
Niedożywienie i odwodnienie
Objawy zachłystowego zapalenia płuc
Lęk, depresja
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do gardła, a także zaleganie pokarmu w gardle i dolince 
nagłośniowej [1, 23]. Z kolei w zaniku wieloukładowym 
obserwuje się spowolnienie przemieszczania kęsa pokar-
mowego z jamy ustnej do gardła, aspiracje, zaburzenia ko-
ordynacji ruchów języka oraz przedłużone przetrzymywanie 
kęsa pokarmowego w jamie ustnej [1, 24].
Choroba Huntingtona
W chorobie Huntingtona dysfagia może być wynikiem 
ruchów pląsawiczych w obrębie mięśni twarzy, gardła, języ-
ka, a także niezdolności do dłuższego wykonywania ruchu, 
na przykład językiem, czy nagłego zahamowania występu-
jącego podczas wykonywania ruchu [1, 25]. W zaawanso-
wanym okresie choroby zaburzenia spożywania pokarmów 
u chorych mogą się także wiązać z ruchami mimowolnymi 
kończyn górnych. W późnym okresie choroby dysfagia może 
być również następstwem zespołu parkinsonowskiego oraz 
zaburzeń funkcji poznawczych [1, 25].
Dyskinezy późne
Późne dyskinezy to ruchy mimowolne będące zwy-
kle wynikiem działania niepożądanego leków — przede 
wszystkim neuroleptyków, po ich długim, wielomiesięcznym 
przyjmowaniu. Rzadziej występują po krótkim okresie ich 
stosowania. Najczęściej obserwuje się je po chloropro-
mazynie, flufenazynie, haloperidolu, flunaryzynie oraz 
metoklopramidzie. Neuroleptyki nowej generacji rzadziej są 
przyczyną dyskinez późnych. Zaburzenia połykania w tych 
dyskinezach są związane z ruchami mimowolnymi dolnej 
części twarzy, bocznymi ruchami żuchwy, uporczywym, 
niezależnym od woli przeżuwaniem, a także mimowolnymi 
ruchami języka z jego wystawianiem [1, 26, 27]. U chorych 
w starszym wieku często obserwuje się trudność w utrzy-
maniu ruchomych protez dentystycznych.
Neuroakantocytoza  
— zespół Levine’a-Critchleya
Neuroakantocytoza (inaczej zespół Levine’a-Critchleya) 
jest rzadkim schorzeniem dziedziczonym w sposób autoso-
malny recesywny, w którym zaburzenia połykania są głównie 
związane z ruchami pląsawiczymi w obrębie mięśni twarzy, 
ust, języka i gardła. U chorych obserwuje się także ruchy 
dystoniczne z przygryzaniem języka oraz samookaleczenia-
mi obejmującymi śluzówkę jamy ustnej [1, 25].
Miastenia i miopatie
Miastenia jest schorzeniem autoimmunologicznym, 
w którym dysfagia może dotyczyć nawet 50% chorych. 
Jest ona związana z nużliwością mięśni żwaczy, gardła 
i podniebienia w opuszkowej postaci miastenii lub w przy-
padku zaostrzenia objawów miastenicznych z uogólnioną 
nużliwością w przełomie miastenicznym. Zwykle dotyczy 
chorych z zaostrzeniem objawów klinicznych. W przypadku 
właściwie prowadzonego leczenia (immunoterapii, leczenia 
immunosupresyjnego lub immunomodulacyjnego) nie sta-
nowi istotnego problemu klinicznego [1, 2].
Dysfagia może także występować w warunkowanych ge-
netycznie chorobach pierwotnie mięśniowych, na przykład 
w dystrofii miotonicznej typu I czy dystrofii oczno-gardłowej. 
Może być również objawem wtrętowego zapalenia mięśni 
(IBM, inclusion body myositis), w przebiegu którego wystę-
puje stosunkowo często i początkowo może być jedynym 
objawem klinicznym tego schorzenia [1, 2].
Choroba Alzheimera  
i inne zespoły otępienne
Dysfagia w chorobie Alzheimera najczęściej ma cha-
rakter rzekomoopuszkowy i występuje w późnym stadium 
choroby. U chorych stwierdza się między innymi trudności 
w samodzielnym jedzeniu, wydłużenie czasu spożywania 
posiłków, zaburzenia praksji ust, wydłużenie fazy ustnej 
połykania z zaleganiem pokarmów w jamie ustnej, częste 
nieproduktywne przełykanie, wypadanie pokarmu z ust, 
zaburzenia żucia [28–31]. Dysfagia w chorobie Alzheime-
ra może być powikłana zachłystowym zapaleniem płuc, 
które w tej grupie chorych, ze względu na dominujące 
zaburzenia funkcji poznawczych z utrudnionym kontak-
tem z otoczeniem, może być trudne do rozpoznania. 
U chorych z otępieniem alzheimerowskim należy także 
zwracać szczególną uwagę na możliwość postępującego 
niedożywienia związaną z ograniczeniem łaknienia, co 
także przyczynia się do zmniejszenia odporności chorych. 
Należy również pamiętać, że także podeszły wiek chorego 
może być czynnikiem zwiększającym prawdopodobieństwo 
dysfagii [28–31].
Dysfagia w innych zespołach otępiennych
Zaburzenia połykania występują także w innych 
schorzeniach neurozwyrodnieniowych przebiegających 
z otępieniem, w przebiegu których ich częstość mieści się 
w przedziale 13–57% [1, 28]. U chorych z zaawansowa-
nym otępieniem aspiracyjne zapalenie płuc jest istotnym 
czynnikiem zwiększającym śmiertelność. W otępieniu 
z ciałami Lewy’ego stwierdza się dysfagię górną z wyraźnym 
wydłużeniem czasu jedzenia [33]. W otępieniu czołowo-
-skroniowym typowym objawem są zaburzenia zachowania, 
którym towarzyszą między innymi szybkie, łapczywe jedze-
nie, z nadmiernym gromadzeniem pokarmu w ustach z wy-
pychaniem policzków, a ponadto stwierdza się opóźnienie 
fazy gardłowej połykania oraz zaleganie pokarmu w gardle 
[34]. W otępieniu naczyniowym obserwuje się trudności 
w gryzieniu pokarmu, formowaniu kęsa pokarmowego oraz 
ciche aspiracje [1, 28].
Dysfagia polekowa
Dysfagia może być także związana ze stosowaniem 
leków z powodu schorzeń układu nerwowego. Do leków 
o działaniu ośrodkowym, które mogą nasilać dysfagię lub 
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ją wywoływać, należą między innymi leki przeciwpsycho-
tyczne — haloperidol, risperidon, olanzapina, klozapina, 
flufenazyna, a także leki cholinolityczne, przeciwpadacz-
kowe, przeciwdepresyjne, metoklopramid oraz opioidy. Do 
leków nasilających suchość w jamie ustnej, co może także 
wpływać na połykanie, należą: cholinolityki, leki przeciwde-
presyjne, przeciwpsychotyczne (np. haloperidol), a także 
stosowane w kardiologii leki przeciwarytmiczne oraz inhibi-
tory konwertazy angiotensyny. Przemijająca dysfagia może 
być także powikłaniem związanym ze stosowaniem toksyny 
botulinowej typu A w leczeniu dystonii szyjnej [27, 34].
Dysfagia psychogenna
W różnicowaniu dysfagii należy także uwzględnić moż-
liwość jej czynnościowego podłoża. Dysfagia psychogenna 
występuje rzadko. W badaniach pomocniczych nie stwier-
dza się jej organicznej przyczyny. Zwykle charakteryzuje się 
lękiem przed połykaniem, co prowadzi do unikania połyka-
nia i może być przyczyną niedożywienia. Przed ustaleniem 
rozpoznania dysfagii psychogennej u chorego należy prze-
prowadzić wnikliwą diagnostykę z uwzględnieniem badań 
endoskopowych. W leczeniu należy łączyć postępowanie 
psychoterapeutyczne z typową terapią dysfagii [35].
Leczenie dysfagii neurogennej
W terapii zaburzeń połykania w chorobach układu 
nerwowego pierwszoplanowe znaczenie ma leczenie 
schorzenia podstawowego. W rehabilitacji chorych pro-
wadzonej przez logopedę zaleca się stosowanie metod 
adaptacyjnych, takich jak zmiana diety, konsystencji pokar-
mu, nawyków żywieniowych, stosowanie specjalnych łyżek 
i kubków. Zaleca się także unikanie pokarmów nasilających 
zaburzenia połykania, zagęszczanie i blendowanie pokar-
mów, podawanie kisieli czy stosowanie diet przemysłowych. 
Stosuje się również metody restytucyjne, polegające na 
odtwarzaniu sensorycznych oraz nerwowo-mięśniowych 
podstaw dla połykania fizjologicznego. Zwraca się uwagę 
na kontrolę ustawienia tułowia i głowy, sprawność senso-
ryczną, ruchową i oddechową. Do metod kompensacyjnych, 
których celem jest umożliwienie połykania bez ryzyka aspi-
racji, należą specjalne techniki połykania, zmiany postawy 
ciała, stosowanie manewru Mendelsohna (w przypadku 
osłabienia unoszenia kości gnykowej i krtani podczas 
połykania — świadome unoszenie krtani na jak najdłuższy 
czas). Prowadzi się także ćwiczenia zamykania głośni, sty-
mulację termiczną lub dotykowo-termiczną, wykorzystuje 
się ćwiczenia służące wzmocnieniu tylnej ściany gardła 
— ćwiczenia Shakera (powtarzane unoszenie głowy w pozy-
cji leżącej) oraz manewr Masako (przygryzanie końca języka 
z jednoczesnym przełykaniem śliny) [1, 2, 36].
Jeśli w przypadku nasilonej dysfagii nie następuje po-
prawa, to konieczne jest założenie zgłębnika żołądkowego 
lub PEG. U osoby z udarem mózgu PEG nie powinien być 
zakładany wcześniej niż po 1–2 tygodniach od wystąpienia 
udaru.
Podsumowanie
Wczesne rozpoznanie dysfagii neurogennej pozwala na 
wdrożenie metod ułatwiających połykanie (metody rehabi-
litacyjne oraz modyfikacja diety), co zapobiega jej groźnym 
powikłaniom, przede wszystkim aspiracjom. W przypadku 
stwierdzenia niedożywienia lub zagrożenia niedożywieniem 
konieczne jest podjęcie leczenia żywieniowego. W po-
stępującej dysfagii, często występującej w schorzeniach 
zwyrodnieniowych układu nerwowego, w większości przy-
padków konieczne jest rozważenie wskazań do założenia 
PEG. Szczegółowe zasady ustalania wskazań do leczenia 
żywieniowego w schorzeniach układu nerwowego opraco-
wane przez interdyscyplinarną grupę polskich ekspertów 
opublikowano w 2017 roku w „Polskim Przeglądzie Neuro-
logicznym” [12].
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